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RESUMEN
El soporte nutricional adecuado y oportuno contribuye en la reducción del riesgo de 
infecciones, mejora la función inmune y el pronóstico del paciente; es por esto que se 
destaca la importancia de mantener un adecuado estado nutricional en los pacientes 
críticamente enfermos. Con este propósito, el presente documento resalta el valor de 
la nutrición parenteral y su papel en aquellos animales con desnutrición presente o 
prevista, siempre y cuando la vía enteral no esté disponible o sea insuficiente; esto, en 
razón de su metabolismo alterado, el cual predispone a un mayor catabolismo mus-
cular. La correcta elaboración de un plan nutricional debe tener en cuenta aspectos 
de gran importancia como la evaluación integral de los hallazgos históricos, clínicos 
y paraclínicos, con el fin de detectar el grado o riesgo de desnutrición; por su parte, 
la selección del tipo de nutrición más adecuada y el tipo de solución por emplear, son 
variables igualmente relevantes pues varían según cada caso particular, dependiendo de 
la condición del paciente y el tipo de patologías asociadas. Así pues,  el cálculo de los 
requerimientos calóricos y la manera en que estos serán suplementados, son variables 
que deben manejarse con cautela, con el fin de no exceder la capacidad metabólica y 
desencadenar complicaciones que representen mayor morbilidad y mortalidad. Por úl-
timo, es importante resaltar que la nutrición parenteral debe descontinuarse tan pronto 
como sea posible para disminuir los problemas relacionados con la misma, como la 
atrofia gastrointestinal.
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PARENTERAL NUTRITION IN SMALL ANIMALS
A review of some important aspects
ABSTRACT
The adequate and timely nutritional support helps to reduce the risk of infections and  
improves the immune function and the patient’s prognosis; that’s why the importance 
of keeping an adequate nutritional state in critically ill patients is often emphasized. 
With that aim, this paper highlights the value of parenteral nutrition and its role in 
1 Facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia, Universidad Nacional de Colombia. Cr. 30 nro. 
45-03, Bogotá (Colombia).
2 Centro de Especialidades Veterinarias. Cll. 24D nro. 43A - 39, Bogotá (Colombia).
* Autor para correspondencia: jaavilaco@unal.edu.co
Revisión _________________________________________________Rev. Med. Vet. Zoot. 58(I), enero - abril 2012: 56-67
57
those animals with a present or anticipated malnutrition, as long as the enteral route 
is not available or insufficient because of metabolism problems that predispose to an 
increased muscular catabolism. A proper preparation of a nutritional plan should take 
into account issues of great importance, such as the whole assessment of the historical 
findings -clinical and paraclinical- in order to detect the degree or the risk of malnutri-
tion. The selection of the most appropriate nutrition type and the solution type to be 
used are equally important since they vary on every case depending on the condition, 
the patient’s current situation and its associated pathologies. Thus, the calculation of 
the energy requirements and the way they will be supplemented are variables that must 
be handled with caution in order to avoid exceeding the metabolic capacity and trigger 
complications that increase morbidity and mortality. Finally, it is equally important to 
highlight that parenteral nutrition should be discontinued as soon as possible to reduce 
problems associated with it, like gastrointestinal atrophy.
Key words: parenteral nutrition, critical patient, small animals
INTRODUCCIÓN
La Nutrición Parenteral (NP) comenzó 
en 1665 cuando Sir Christopher Wren 
observó que la administración endo-
venosa de vino en perros, producía un 
efecto similar que la administración 
por vía oral (Shamsuddin 2003; Wren 
1665). Pero fue hasta 1968 en que se co-
nocieron los beneficios de la NP sobre el 
crecimiento y metabolismo tisular, tanto 
en personas como en caninos (Dudrick 
et al. 1968).
El término Nutrición Parenteral To-
tal (NPT) o central se refiere a la provi-
sión de todos los requerimientos calóri-
cos y proteicos del animal (e idealmente 
los requerimientos de micronutrientes), 
mientras que la Nutrición Parenteral 
Parcial (NPP) es el suplemento de parte 
de estos requerimientos (40-70 %) por 
una vía periférica (Chan 2006; Freeman 
y Chan 2006). Siempre debe ser prefe-
rida la vía enteral, pues esta preserva la 
integridad y función de la barrera gas-
trointestinal, ayuda a mantener el ape-
tito y es menos costosa (Chandler et al. 
2000a), incluso la combinación de nu-
trición enteral y NP se asocia con mayor 
supervivencia que la NP sola (Chan et al. 
2002a). La NP se recomienda al no estar 
disponible la vía oral/enteral, o al ser esta 
insuficiente, suministrándose bien sea en 
forma de NPT o NPP, según la conve-
niencia de cada caso particular (Chan et 
al. 2002a; Reuter et al. 1998). Las con-
diciones más comunes en las que se in-
dica la nutrición parenteral incluyen: vó-
mito, regurgitación, pancreatitis aguda, 
obstrucción intestinal, malabsorción se-
vera, íleo prolongado y lipidosis hepática 
(Freeman y Chan 2006; Campbell et al. 
2006). El uso de NPT implica ciertas 
desventajas como el manejo de un caté-
ter venoso central, mayores costos que la 
NPP, mayor número de complicaciones 
y necesidad de monitoreo permanente 
(Chandler et al. 2000a; Chandler et al. 
2000b); sin embargo, el uso de una vía 
central permite proporcionar de manera 
más completa los requerimientos nutri-
cionales, ya que soporta una mayor os-
molaridad de la solución (>1400-2000 
mOsm/l), mientras que las mezclas de 
NPP administradas por vía periférica no 
deben pasar de 750 mOsm/l (Campbell 
et al. 2006; Thomovski et al. 2007a). 
El objetivo principal de este artículo 
es concienciar al clínico sobre los verda-
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deros requerimientos nutricionales del 
paciente crítico y la necesidad de satis-
facerlos de forma adecuada, ya que los 
suplementos nutricionales tradicional-
mente utilizados en nuestro medio son 
francamente insuficientes para satisfa-
cer correctamente dichos requerimien-
tos; además, el manuscrito pretende ser 
fuente de conocimiento sobre este tema 
ya que el hecho de ser tan escaso, además 
de otros factores, ha impedido su imple-
mentación en la práctica clínica.
OBJETIVOS DE LA NUTRICIÓN 
PARENTERAL
Idealmente el soporte nutricional debe 
suministrarse en un paciente estable me-
tabólica e hídricamente, y mantener di-
cha estabilidad es el primer objetivo de 
la NP. Otros objetivos importantes in-
cluyen el evitar carencias y desequilibrios 
nutricionales y metabólicos y el catabo-
lismo del tejido magro, y lograr final-
mente que el paciente ingiera cantida-
des adecuadas de alimento en su propio 
entorno. También se busca obtener un 
óptimo balance de nitrógeno de acuerdo 
a la condición de cada paciente. Por su 
parte, la ganancia de peso en realidad no 
es un objetivo básico de la NP (Camp-
bell et al. 2006; Chan 2006; Chandler 
ML et al. 2000b; Freeman y Chan 2006; 
Mauldin et al., 2001).
FUNDAMENTO DEL SOPORTE 
NUTRICIONAL EN ENFERMEDAD CRÍTICA
La malnutrición es un problema común 
en pacientes críticos, con una incidencia 
de hasta el 65 %. La desnutrición y la 
inanición contribuyen en muchos aspec-
tos de la enfermedad crítica, como en el 
deterioro de la función inmune, el au-
mento de la sensibilidad a infección, el 
retraso de la cicatrización de heridas, la 
disminución de fuerza y vigor y el au-
mento de la morbilidad y mortalidad; de 
esta forma, un soporte nutricional opor-
tuno contribuiría a mejorar dichos as-
pectos (Brunetto et al. 2010; Campbell 
et al. 2006; Carciofi y Brunetto 2009; 
Elliot y Biourge 2006; Reuter et al. 
1998). Entender la respuesta metabólica 
diferencial ante el ayuno de un paciente 
sano frente a la de uno enfermo es esen-
cial para justificar el soporte nutricional 
(Mauldin y Davidson 2003). 
La inanición no complicada implica 
adaptaciones metabólicas que permiten 
soportar largos periodos de privación 
de alimentos. Las adaptaciones iniciales 
mantienen la normoglucemia, a través de 
la glucogenólisis  hepática, por medio de 
una disminución de la relación insulina-
glucagón y un aumento en la concentra-
ción sérica de catecolaminas. Debido a la 
pronta depleción del glucógeno hepáti-
co, las proteínas viscerales o del músculo 
esquelético deben ser catabolizadas para 
proveer aminoácidos precursores para la 
gluconeogénesis. Si la inanición conti-
nua por varios días, sobrevendrán adap-
taciones crónicas, tales como, la dismi-
nución de la tasa metabólica, aumento 
de la oxidación de grasas, disminución 
del catabolismo proteico y desarrollo de 
cetosis (Chandler et al. 2000b; Mauldin 
y Davidson 2003). Algunas variaciones 
de este modelo se presentan entre espe-
cies, como el retardo en la glucogenóli-
sis y movilización grasa en caninos (De 
Bruijne et al. 1981; De Bruijne y De 
Koster 1983); mientras que los felinos 
muestran una depleción de glucógeno 
más rápida y movilización temprana de 
aminoácidos, además de una tasa alta 
de oxidación proteica causada por una 
inhabilidad en la regulación inhibitoria 
en las enzimas del catabolismo proteico 
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para conservar el nitrógeno (Chan 2009; 
Green et al. 2008; Rogers et al. 1977).
La inanición complicada involucra 
una respuesta metabólica dinámica de 
varias fases que no están claramente di-
ferenciadas: fase corta hipometabólica, 
fase de “flujo” hipermetabólico y fase 
de convalecencia (Cuthbertson 1942; 
Sobotka y Soeters 2009; Cuthberton et 
al. 2001). La fase hipermetabólica es la 
más importante y se caracteriza por va-
rios cambios metabólicos, tales como, 
incremento en glucosa, lactato, ácidos 
grasos no esterificados, catecolaminas, 
cortisol, glucagón y hormona del creci-
miento; así mismo, la concentración de 
insulina se encuentra disminuida y se 
desarrollará resistencia a la misma. Por lo 
anterior, habrá un incremento en la tasa 
metabólica, que contrasta con lo que se 
presenta en la inanición no complicada y 
también habrá una aceleración de la pro-
teólisis proporcional a la extensión de la 
enfermedad. Los gatos particularmente 
poseen un alto requerimiento proteico 
basal, lo cual dificulta la conservación 
efectiva de la masa magra corporal, con-
duciendo a posibles complicaciones más 
importantes, como la lipidosis hepática. 
Otros cambios importantes incluyen el 
incremento en el trabajo cardiaco y en 
la resistencia vascular sistémica, proli-
feración de mediadores inflamatorios 
y desarrollo rápido de malnutrición 
(Brown et al. 2000; Chan et al. 2006; 
Mauldin y Davidson 2003; Thomovski 
et al. 2007a).
PLAN NUTRICIONAL
Para elaborar un adecuado plan nutri-
cional se debe tener en cuenta que el éxi-
to del mismo dependerá del diagnóstico 
y tratamiento adecuados de la enferme-
dad subyacente (Chan 2006). Las etapas 
por considerar en un plan de soporte nu-
tricional parenteral son cuatro, a saber: 
evaluación nutricional, selección, com-
posición y administración (Campbell et 
al. 2006)
Evaluación nutricional
El primer punto para tener en cuenta es 
la evaluación y determinación del gru-
po de pacientes que se beneficiará de la 
intervención nutricional, para lo cual 
no se debe olvidar que el soporte nutri-
cional conlleva cierto riesgo de compli-
caciones. Deben evaluarse los factores 
que puedan afectar al plan nutricional y 
procurar seleccionar un paciente estable 
a nivel cardiovascular, hidroelectrolítico 
y ácido-base. Existen algunas indicacio-
nes para el uso de la nutrición parenteral 
(vómito, regurgitación, pancreatitis agu-
da, obstrucción intestinal, malabsorción 
severa, íleo prolongado, etc.); sin embar-
go, la determinación de la conveniencia 
o no de la misma debe basarse en la va-
loración objetiva de cada caso particular, 
debido a que aun no existen criterios 
apropiados de selección (Chan 2006; 
Chan 2009; Freeman y Chan 2006).
La evaluación nutricional debe con-
siderarse una herramienta de pronóstico, 
antes que de diagnóstico, porque lo que 
interesa saber es si la desnutrición va a 
influir en el pronóstico clínico (Michel 
2006). El problema de una evaluación 
nutricional válida, consistente y útil, 
siempre ha existido, por ello, en nutri-
ción humana se desarrolló una técnica 
clínica llamada Subjetive Global Asses-
ment (SGA), la cual evalúa el estado 
nutricional basada en los hallazgos de 
la historia y del examen físico, caracteri-
zada por un alto grado de concordancia 
entre observadores (Detsky et al. 1987). 
La SGA se ha convertido en una herra-
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mienta nutricional de aplicación global, 
incluso se ha planteado una adaptación 
para pequeños animales, evaluando as-
pectos como pérdida de peso, ingestión 
voluntaria de alimento, entre otros (Mi-
chel 2006).
La anamnesis es un paso muy impor-
tante y esta debe procurar por ser precisa 
en los datos, evitar preguntas guiadas, 
identificar la presencia y significancia de 
factores de riesgo y tratar de orientar la 
causa (Buffington et al. 2004). Algunos 
indicadores históricos de malnutrición 
incluyen vómito, regurgitación, diarrea 
crónica, anorexia y pérdida imprevista 
de peso. La exploración física debe ser 
meticulosa para poder detectar cambios 
sutiles, tratando de detectar pérdidas de 
los depósitos grasos y musculares, pre-
sencia de edema o ascitis, lesiones muco-
sas o cutáneas, calidad del pelo, palidez, 
entre otros (Mauldin y Davidson 2003; 
Michel 2006). Se deben definir los días 
que lleva el animal sin ingerir las calorías 
necesarias antes y durante la hospitaliza-
ción; generalmente se inicia el soporte 
nutricional al cumplirse tres días en el 
hospital o incluso antes, como es el caso 
de una enfermedad subyacente grave 
como trauma o sepsis, o alguna condi-
ción que implique pérdida importante 
de proteínas, como es el caso de vómitos 
prolongados y diarreas (Chan 2006). 
El pesaje es solamente uno de los 
indicativos del estado nutricional, ideal-
mente este debe realizarse de manera 
rutinaria, con la misma balanza y a la 
misma hora con el objeto de minimizar 
la variación del llenado intestinal y vesi-
cal (Buffington et al. 2004); la pérdida 
del 10 % del peso corporal puede ser in-
dicador de malnutrición. Sin embargo, 
los cambios en los fluidos pueden afectar 
significativamente el peso corporal; por 
esta razón, la puntuación de la condición 
corporal puede ser particularmente útil, 
y sin importar la escala numérica utili-
zada, lo más importante es la aplicación 
coherente de la misma. Aun así, no se 
debe olvidar que estos sistemas de pun-
tuación se diseñaron y validaron para 
evaluar la grasa corporal y no la pérdi-
da de tejido magro (Chan 2006), y que 
finalmente son medidas subjetivas de 
cada evaluador a la condición física del 
paciente. Para resolver este problema se 
ha propuesto un sistema de clasificación 
de la condición muscular de tres grados, 
que atenuaría el efecto de la grasa sub-
cutánea en la valoración de la condición 
corporal (Buffington et al. 2004). 
La evaluación por laboratorio tiene 
un papel muy limitado y carece de un 
valor predictivo suficiente, ya que las 
anormalidades presentes no son espe-
cíficas y generalmente no se presentan 
tempranamente, ni se pueden distinguir 
de aquellas relacionadas con la enferme-
dad subyacente; dichas anormalidades 
usualmente incluyen hipoalbuminemia, 
linfopenia anemia, coagulopatías, entre 
otras. Otros marcadores nutricionales 
pueden proporcionar información adi-
cional más segura y dinámica del esta-
do proteico (transferrina, fibrinógeno, 
prealbúmina, proteína enlazante de re-
tinol, IGF-1, capacidad total de unión 
al hierro, fibronectina, ceruloplasmina, 
a-1-antitripsina, a-1 glicoproteína áci-
da, proteína C reactiva) pero no han 
sido ampliamente evaluados en animales 
(Buffington et al. 2004; Elliot y Biourge 
2006; Freeman y Chan 2006; Mauldin y 
Davidson 2003).
Finalmente, la evaluación nutricional 
permitirá clasificar al animal en una es-
cala similar a la anteriormente expuesta 
para personas: A. Bien nutrido, B. En 
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riesgo de desnutrición, C. Desnutrido 
(Freeman y Chan 2006; Michel 2006).
Selección
La selección de una solución de NP 
requiere la consideración de las necesi-
dades energéticas del animal, los ingre-
dientes disponibles para la inclusión y el 
perfil nutricional indicado para la con-
dición médica y estado metabólico del 
animal. Las necesidades calóricas son 
calculadas usando la fórmula exponen-
cial para los Requerimientos Energéticos 
en Reposo (RER) en kilocalorías por día: 
RER: 70 x (PC en kg)0.75, sin embargo, 
para animales de 2 a 25 kg, una fórmula 
lineal puede dar una aproximación razo-
nable de la necesidad energética: RER: 
30 x (PC en Kg) + 70. Los RER repre-
sentan el número de calorías necesarias 
para mantener la homeostasis mientras 
el animal está en reposo (Campbell et al 
2006; Freeman y Chan 2006). 
Anteriormente, muchos clínicos 
multiplicaban los RER por un factor de 
enfermedad, obteniendo unos Reque-
rimientos Energéticos de Enfermedad 
(IER), con lo cual se tendría en cuenta 
los cambios metabólicos asociados con 
las diferentes enfermedades e injurias y 
la gravedad de las mismas (Mauldin y 
Davidson 2003; Seim y Willard 2002). 
No obstante, recientemente se ha hecho 
menos énfasis en estos factores subjeti-
vos y extrapolados de enfermedad y la 
recomendación actual es usar un esti-
mativo de energía más conservativo para 
evitar la sobrealimentación, ya que esta 
puede resultar en complicaciones meta-
bólicas y gastrointestinales, disfunción 
hepática y producción incrementada de 
dióxido de carbono y amoniaco (Chan 
2004; Thomovski et al. 2007b). Incluso 
se ha demostrado que usando el factor 
de enfermedad, se desarrolla un núme-
ro mayor de casos de hiperglicemia en 
gatos (Crabb et al. 2006). Mantener el 
control sobre la glucemia en pacientes 
críticos es de vital importancia sobre la 
morbilidad, mortalidad y pronóstico 
en personas (Cheung et al. 2005; Egi et 
al. 2010; Finney et al. 2003; Krinsley y 
Keegan 2010; Rezvanfar et al. 2009; Van 
Den Berghe et al. 2001). Por su parte, 
existe una carencia de estudios con un 
diseño equivalente en animales; sin em-
bargo, existen publicaciones, aunque al-
gunas contradictorias, que sugieren un 
patrón similar en cuanto al control de 
la glucemia (Brady et al. 2004; Chan et 
al. 2002b; Pyle et al. 2004; Syring et al. 
2001; Ray et al. 2009; Torre et al. 2007). 
Adicionalmente, mediante estudios de 
calorimetría indirecta se ha demostrado 
que usando los IER, se sobreestiman las 
necesidades energéticas, además de exis-
tir una variación individual significativa 
(Hill 2006; O’Toole et al. 2004; Walton 
et al. 1996).
La selección de un plan nutricional 
se ajustará a cada caso particular, así los 
requerimientos de ciertos nutrientes de-
penderán de la enfermedad subyacente, 
los signos clínicos y los resultados de 
laboratorio. Algunos de estos ajustes, 
pueden ser la restricción de sodio para 
pacientes cardiacos, restricción proteica 
en pacientes con falla renal terminal o 
con encefalopatía hepática, y restricción 
grasa en animales hipertrigliceridémicos 
(Freeman y Chan 2006). En este sen-
tido, no solo la solución y tipo de NP 
seleccionada, sino otros factores, tales 
como la condición previa del animal, su 
peso, tamaño, entre otros, determinarán 
la utilización y costo de la NP, y serán 
factores limitantes debido a la costo-
dependencia de la NP; en una revisión 
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de precios en un hospital de referencia 
en Norteamérica, el costo de la alimen-
tación por 14 días a un perro de 10 Kg 
usando un tubo de esofagostomía fue 
US$983, usando tubo de gastrosto-
mía fue US$1204 y usando NPT fue 
US$1650 (Campbell et al 2006). En 
nuestro medio los costos son muy fluc-
tuantes; sin embargo, se podría estimar 
que el soporte nutricional de este tipo 
puede aumentar en 2 o 3 o incluso más 
los precios de hospitalización de los pa-
cientes
Componentes y composición
Los principales componentes de una 
solución de nutrición parenteral son los 
carbohidratos, los lípidos y los aminoá-
cidos. Otros componentes como electro-
litos, vitaminas y minerales traza pueden 
ser añadidos de manera individual o 
como mezcla a la formulación de la NP, 
o bien, su manejo puede realizarse de 
manera independiente de ella (Freeman 
y Chan 2006). En nuestro medio no es 
posible encontrar soluciones de NP espe-
cializadas en animales, razón por la cual, 
se trabaja con las disponibles para perso-
nas, las cuales si bien no están ajustadas 
a los requerimientos animales, es poco 
probable que su uso genere deficiencias 
clínicas relevantes debido a la corta du-
ración de la NP en animales (Freeman y 
Chan 2006); dichas soluciones pueden 
ser adquiridas fácilmente por medio de 
varios distribuidores farmacéuticos del 
mercado.
Los aminoácidos se añaden con el 
objetivo de disminuir el desgaste muscu-
lar, remplazar la pérdida ocurrida en el 
recambio proteico y otras vías bioquími-
cas, ayudar en la función inmune y cura-
ción de heridas, mantener un adecuado 
balance de nitrógeno y ayudar en la fun-
ción de muchos órganos. (Chandler et al. 
2000b; Mauldin et al. 2001; Thomovski 
et al. 2007b). La función de los carbohi-
dratos y lípidos es proveer una fuente de 
energía no proteica, la dextrosa cuenta 
con facilidad de transporte y utilización 
tisular gracias a la insulina, aunque su 
osmolaridad puede limitar su uso por 
el riesgo de tromboflebitis; adicional-
mente, en casos de inanición complicada 
puede haber resistencia a la insulina. Los 
lípidos por su parte tienen la ventaja de 
ser isosmolares y proveer energía a través 
de la gluconeogénesis y producción de 
cuerpos cetónicos, además, constituyen 
la estructura de las membranas celula-
res (Thomovski et al. 2007a). Sin em-
bargo, las dosis altas de lípidos pueden 
causar inmunosupresión por disfunción 
de granulocitos, así como afección del 
sistema mononuclear-fagocítico y de la 
capacidad bactericida. Curiosamente, la 
administración de lípidos también am-
plifica la respuesta inflamatoria, conl-
levando efectos deletéreos en pacientes 
con condiciones médicas perpetuadas 
por la inflamación. La explicación de 
esta aparente contradicción estriba en 
el tipo y proporción de ácidos grasos 
(omega 3 vs omega 6) y de triglicéridos 
utilizados (Calder 2003; Cotogni et al. 
2011; Hamawy et al. 1985; Jarstrand et 
al. 1978; Mayer et al. 2003).
Administración
Infusión
Generalmente es mejor corregir el esta-
do de hidratación, las anomalías elec-
trolíticas y los trastornos acidobásicos 
antes de iniciar la administración de la 
NP, ya que la provisión de soporte nutri-
cional puede provocar alteraciones que 
inicialmente empeoran dichos cambios. 
Normalmente se fija de manera aséptica 
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un equipo de administración de fluidos 
a la solución de NP y al catéter intrave-
noso. La vía de infusión completa debe 
dedicarse a la administración de la NP y 
no debe romperse en ningún momento. 
La infusión se debe iniciar lentamente, 
con una tercera o una cuarta parte de los 
requerimientos diarios, e ir aumentando 
gradualmente hasta alcanzar los requeri-
mientos totales y la velocidad apropiada 
en 2 o 3 días, esto con el fin de evitar el 
posible desarrollo del síndrome de reali-
mentación y las alteraciones metabólicas 
asociadas (hiperglicemia, hipofosfate-
mia, hipokalemia, hipomagnesemia). 
En caso de NP parcial no es necesaria 
esta adaptación (Campbell et al. 2006; 
Thomovski et al. 2007b).
Monitoreo
El monitoreo debe ser periódico y me-
ticuloso, con el fin de identificar y rec-
tificar las anormalidades que se puedan 
presentar. Dentro de los aspectos más 
importantes por monitorear, se encuen-
tran: los signos vitales (temperatura, pul-
so, respiración, actitud) (c/ 4-6 horas); 
la concentración de glucosa en sangre 
(c/ 12-24 horas); la concentración de 
triglicéridos (c/ 24 horas); la vía de infu-
sión, permeabilidad y funcionalidad del 
catéter (c/ 4-6 horas); la inflamación de 
la zona del catéter y posición del caté-
ter (c/12-24 horas); el peso del paciente 
(c/24 horas); el estado de hidratación 
clínica (c/ 12-24 horas); hematocrito, 
proteínas plasmáticas totales, sodio, fos-
foro, magnesio, BUN, albumina, cuadro 
hemático y osmolaridad sérica (c/ 24-48 
horas). (Campbell et al. 2006; Thomovs-
ki et al. 2007b).
Complicaciones
En este punto debe recordarse que la nu-
trición parenteral implica ciertas compli-
caciones que se deben tener en cuenta. 
Al correlacionar cino estudios retrospec-
tivos llevados a cabo en diferentes lapsos 
de tiempo y lugar, se encontraron simili-
tudes en la presentación y frecuencia de 
complicaciones clínicas y paraclínicas; 
estas investigaciones fueron realizadas 
con muestras significativas de caninos y 
felinos (n>40) y en ambos se concluye 
que las complicaciones metabólicas son 
las más frecuentes (0.097-0.565 com-
plicaciones totales/día), seguidas de las 
mecánicas (0.045-0.132 complicacio-
nes/día) y por último las sépticas que se 
presentan con menor frecuencia (0.00-
0.029 complicaciones/día), aunque cabe 
anotar que estos valores varían de acuer-
do a la especie, tipo de NP utilizada, 
cálculos calóricos utilizados y diseño de 
los estudios (Chan et al. 2002a; Crabb et 
al. 2006; Lippert et al. 1993; Pyle et al. 
2004; Reuter et al. 1998). 
Las complicaciones mecánicas más 
frecuentes incluyen: ruptura, masti-
cación, desconexión, infiltración peri-
vascular, oclusión del catéter, así como 
flebitis y trombosis. Dentro de las 
metabólicas se encuentran: aumento o 
disminución en los niveles de glucosa, 
potasio, sodio, cloro, fosforo, magnesio; 
otras complicaciones incluyen: hiperbil-
irrubinemia, hiperamonemia, hipertri-
gliceridemia, hipercolesterolemia, azo-
temia. Finalmente las complicaciones 
sépticas ocurren de manera secundaria 
por contaminación y crecimiento de 
bacterias y hongos en la bolsa de NP, 
contaminación nosocomial durante la 
administración, o translocación bacteri-
ana a partir del mismo cuerpo del paci-
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ente (Freeman y Chan 2006; Thomovski 
et al. 2007b).
Para reducir estas complicaciones se 
recomienda colocación y manejo asép-
tico de catéter y vías, uso de collares isa-
belinos y verificación de vías y sitio de 
posición del catéter. Así mismo, se de-
ben estimar de forma conservadora los 
requerimientos calóricos, además de ini-
ciar gradualmente la NPT y monitorear 
la glucosa y electrolitos. También se 
debe hacer un mantenimiento riguroso 
del catéter, utilizar catéteres compuestos 
de materiales de baja trombogenicidad, 
situar y mantener el catéter con técni-
cas asépticas, cambiarlo en el tiempo 
prescrito (según el tipo y material del 
catéter utilizado), así como monitorear 
signos del paciente, sitio de ubicación 
del catéter y en caso de sospechar sep-
sis, hacer un cultivo de la solución par-
enteral y la punta del catéter (Freeman 
y Chan 2006; Thomovski et al. 2007b).
La asepsia es de extrema importan-
cia en la elaboración y administración 
de soluciones de NP, particularmente si 
contienen lípidos y carbohidratos, por el 
riesgo elevado de crecimiento bacteriano 
y fúngico. Por esta razón, la preparación 
debe realizarse idealmente en cámara 
de flujo laminar, o en su defecto, bajo 
condiciones asépticas de quirófano. La 
solución debe revisarse cuidadosamente 
por la presencia de precipitados, flóculos 
o anormalidades (Seim y Bartges 2003; 
Thomovski et al. 2007a). 
Descontinuación
Tan pronto como sea posible, la NP se 
debe descontinuar para evitar la atrofia 
del tracto gastrointestinal y las complica-
ciones asociadas a un mayor número de 
días bajo este tipo de soporte nutricio-
nal. Al igual que la inducción, esta debe 
ser paulatina para evitar la hipoglucemia 
de rebote, aunque en casos de NPP, se 
podría retirar abruptamente (Reuter et 
al. 1998; Campbell et al. 2006).
CONCLUSIONES
La nutrición parenteral es una opción 
terapéutica válida y útil para el pacien-
te crítico, ya que sus beneficios han sido 
ampliamente divulgados; sin embargo, 
infortunadamente su aplicación es es-
casa en nuestro medio, y es remplazada 
usualmente por suplementos calóricos 
que no cumplen con las verdaderas de-
mandas de un paciente hospitalizado. 
Sin olvidar que la NP conlleva riesgos 
asociados a su administración, mediante 
el conocimiento de los mismos y su pre-
vención, es posible reducirlos de mane-
ra importante. Este escrito es por tanto, 
una invitación a la implementación en la 
práctica clínica de medidas terapéuticas 
que como la NP, repercuten positiva-
mente en el bienestar y el pronóstico de 
los pacientes.
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